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Этиология и патогенез себорейного кератоза (СК) остаются неизвестными, несмотря на многочисленность 
исследований. Ведущую роль может играть инсулинорезистентность. Так, гиперинсулинемия ответственна 
за развитие фиброэпителиальных полипов и черного акантоза, состояний, часто ассоциированных с себорейным 
кератозом. 
Цель исследования. Изучить клинические особенности и углеводный обмен у пациентов с СК. 
Материал и методы. Представлены данные наблюдения 130 пациентов, разделенных на две группы: с единичным — 
1-я группа (n = 60) и множественным СК — 2-я группа (n = 70). Всем пациентам проводилось гистологическое 
исследование, изучался углеводный обмен: глюкоза крови, инсулин плазмы, уровень гликированного гемоглобина, 
глюкозотолерантный тест; по результатам проводилась консультация эндокринолога. 
Результаты и выводы. Выявлена взаимосвязь множественных СК и нарушения углеводного обмена: 
инсулинорезистентность установлена у 85,7% пациентов 2-й группы (в 1-й группе — у 16,6%). Ассоциация 
множественных СК с фиброэпителиальными полипами, избыточной массой тела в нашем исследовании 
свидетельствовала о наличии у пациента сахарного диабета 2-го типа. 
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regardless of multiple studies performed, aetiology and pathogenesis of seborrheic keratosis (SK) remain unknown. Insulin 
resistance may play the leading role. For instance, hyperinsulinemia is responsible for development of fibroepithelial polyps 
and acanthosis nigricans, diseases frequently associated with seborrheic keratosis. 
the purpose of the investigation is to study clinical factors and carbohydrate metabolism of patients with SK. 
Material and methods. the results of examination of 130 patients divided in two groups, were presented: 1st group with 
a single instance of SK (n = 60) and 2nd group with multiple SK (n = 70). All patients underwent histologic examination, 
analysis of carbohydrate metabolism: blood glucose, plasma insulin, level of glycated hemoglobin, glucose tolerance test; 
based on the results, advice from an endocrinologist was provided. 
Results and conclusions. link between multiple SK and carbohydrate dysbolism was revealed: insulin resistance was 
found in 85.7% of patients from the 2nd group (16.6% in the 1st group). In our study, the association of multiple SK with 
fibroepithelial polyps and adiposity has evidenced that the patient suffered from type 2 diabetes mellitus.
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 Инсулинорезистентность  — состояние, когда на-
рушен биологический ответ на экзогенный или эндо-
генный инсулин, — предшествует клиническому про-
явлению сахарного диабета 2-го типа (СД2), другими 
словами, СД2 до  момента возникновения значимой 
гипергликемии манифестирует проявлениями инсу-
линорезистентности. бета-клетки поджелудочной же-
лезы, отвечая на снижение уровня глюкозы в крови 
увеличением секреции инсулина, приводят к  разви-
тию относительной гиперинсулинемии. у  пациентов 
может сохраняться эугликемия при гиперинсулинемии 
долгое время, пока бета-клетки окажутся способны 
поддерживать достаточно высокий уровень инсулина 
плазмы для преодоления инсулинорезистентности. 
В конце концов, бета-клетки теряют эту способность, 
и уровень глюкозы повышается. Инсулинорезистент-
ность печени становится ключевым фактором, отвеча-
ющим за гипергликемию натощак при СД2. 
потеря бета-клетками способности к гиперсекре-
ции инсулина способствует переходу от  инсулино-
резистентности с гиперинсулинемией к нарушенной 
толерантности к  глюкозе, а  затем к  клиническому 
сахарному диабету и  гипергликемии. Диагноз са-
харного диабета можно поставить, когда уровень 
сахара в  крови достигает критериев, установлен-
ных Американской ассоциацией сахарного диабе-
та. К сожалению, ко времени постановки диагноза 
у почти 1/4 пациентов уже развиваются поздние ос-
ложнения [1, 2].
До  конца механизм формирования инсулиноре-
зистентности не изучен, она полигенна по своей при-
роде. патологии, приводящие к  инсулинорезистент-
ности, могут развиваться на  следующих уровнях: 
пререцепторном (синтез аномального инсулина), ре-
цепторном (снижение количества или аффинности 
рецепторов), на уровне транспорта глюкозы (сниже-
ние количества молекул GLuT4) и пострецепторном 
(нарушения передачи сигнала и фосфорилирования). 
Считается, что аномалии молекулы инсулина редки 
и не имеют клинического значения. плотность инсу-
линовых рецепторов может быть снижена у пациентов 
с инсулинорезистентностью из-за отрицательной об-
ратной связи за счет гиперинсулинемии. В настоящее 
время считается, что основной причиной инсулиноре-
зистетности являются пострецепторные нарушения 
передачи сигнала инсулина. 
Сахарный диабет — самое распространенное эн-
докринное заболевание, им страдает каждый 20-й 
житель планеты, и  каждый год количество больных 
увеличивается. пациенты с СД2 составляют 80—90% 
от  общего числа больных. характерно постепенное 
развитие заболевания после 35—40 лет, часто на фо-
не избыточной массы тела и генетической отягощен-
ности. Классические симптомы диабета выражены 
слабо или отсутствуют. Выявление нарушения толе-
рантности к глюкозе происходит либо случайно, либо 
в ходе диспансерного обследования пациентов с забо-
леваниями, часто сочетающимися с СД2.
Инсулинорезистентность, проявляясь в снижении 
утилизации и поглощении глюкозы периферическими 
органами — печенью, мышцами, жировой тканью, спо-
собствует развитию общих метаболических и сердеч-
но-сосудистых нарушений, включая ожирение, артери-
альную гипертонию и дислипидемию. До настоящего 
времени общепринятых клинически значимых опреде-
лений, характеризующих данное состояние, нет [1, 3]. 
Возникновение большинства диабетассоциированных 
кожных поражений является результатом гиперглике-
мии и гиперлипидемии, а на ранних стадиях СД2 — ги-
перинсулинемии, абсолютной или относительной. Так, 
действие избыточного количества инсулина на рецеп-
тор инсулиноподобного фактора роста-1 (ИфР-1), экс-
прессирующегося на кератиноцитах и фибробластах, 
вызывает патологическую эпидермальную пролифе-
рацию и приводит к развитию черного акантоза [4, 5]. 
Другим кожным маркером нарушенной толерант-
ности к  глюкозе являются множественные мягкие 
фибромы (акрохордоны) [6]. у пациентов с избыточ-
ной массой тела они более чем в  45% случаев со-
провождаются нарушением толерантности к  глю-
козе. В  исследованиях P. Bhargava, наблюдавшей 
100 пациентов с мягкими фибромами, у 8 пациентов 
кроме множественных мягких фибром были множе-
ственные СК, проявления черного акантоза, ожире-
ние и СД2 [7]. Множественные СК рассматриваются 
многими авторами как паранеопластический кожный 
процесс. бóльшую часть злокачественных опухолей, 
описанных при синдроме Лезера — Трела (внезапно 
возникающих множественных СК), составляют аде-
нокарциномы, 47,7% из них поражают желудочно-ки-
шечный тракт. 
Вторыми по частоте являются лимфопролифера-
тивные заболевания (лимфомы, лейкемии), встреча-
ются также единичные сообщения о высыпаниях при 
опухолях легких и почек [4, 8, 9]. В патогенезе синдро-
ма важную роль играет выработка клетками злокаче-
ственных опухолей внутренних органов эндогенных 
медиаторов, в частности трансформирующего факто-
ра роста, который опосредованно, через эпидермаль-
ный фактор роста, влияет на пролиферацию кератино-
цитов [8, 10, 11]. Исследований толерантности к глю-
козе при множественных и одиночных СК, по данным 
отечественной и  зарубежной литературы, не  прово-
дилось. A. Saraiya и  соавт. [12] описали единичный 
случай, когда появление множественных кератом при 
отсутствии онкологической патологии было ассоции-
ровано у пациентов с инсулинорезистентностью и ос-
новная роль в стимуляции синтеза ДНК и клеточной 
пролиферации была отведена высокой концентрации 
инсулина. Однако единичное исследование не позво-
ляет судить о  роли инсулинорезистентности в  пато-
генезе себорейных кератом. эти доброкачественные 
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эпителиальные новообразования кожи развиваются 
чаще всего после 35 лет, этиология неизвестна. Счи-
тается, что в  развитии играют роль наследственная 
предрасположенность, длительная инсоляция, вирус 
папилломы человека (Впч) и иммунологические на-
рушения [4, 13]. учитывая клиническое разнообразие 
проявлений СК, единой клинической классификации 
нет, мало уделено внимания сочетанию СК с другими 
доброкачественными и злокачественными образова-
ниями кожи. 
Таким образом, мы определили цель исследова-
ния: изучить клинические особенности и углеводный 
обмен у пациентов с единичным и множественным СК.
Материал и методы 
под наблюдением находились 130 пациентов 
с  СК  — 32 (24,6%) мужчины и  98 (75,4%) женщин 
в возрасте от 35 до 84 лет. Наибольшее количество 
больных было 60—75 лет (64,6%) и 40—59 лет (30,7%). 
Клинические методы обследования включали изуче-
ние жалоб и анамнеза, осмотр кожного покрова. Всем 
пациентам проводилось гистологическое исследова-
ние, хирургическому иссечению подвергались наибо-
лее типичные элементы СК в виде плоских умеренно 
пигментированных очагов овальной формы не более 
2 см в диаметре с гиперкератотической поверхностью. 
забор проводился с кожи головы, шеи, живота, спи-
ны, боковых поверхностей туловища. у 12 пациентов 
проводился забор нескольких элементов СК с разных 
участков туловища. Материал обрабатывали по стан-
дартной методике, с  заливкой в  парафиновые бло-
ки, из которых готовили гистологические препараты 
с окраской гематоксилином и эозином. у всех пациен-
тов исследовали уровень глюкозы в крови натощак ор-
тотолуидиновым методом (норма 3,33—5,55 ммоль/л); 
инсулина плазмы, гликированного гемоглобина (нор-
ма < 6,2%), при необходимости проводили глюкозо-
толерантный тест (уровень глюкозы в  крови через 
2 ч после нагрузки не более 7,0 ммоль/л). С учетом 
результатов анализов назначалась консультация эн-
докринолога. пациенты в зависимости от распростра-
ненности высыпаний были разделены на две группы: 
с единичными СК (не более 10 элементов) — 60 (46%) 
человек — 1-я группа и с множественными элемента-
ми СК — 70 (54%) человек — 2-я группа. 
Результаты исследования
по  результатам клинического осмотра были вы-
явлены следующие особенности: элементы СК рас-
полагались не хаотично, а по линиям натяжения ко-
жи  — линиям Лангера. у  пациентов 1-й группы ке-
ратомы локализовались на  коже лица, волосистой 
части головы, на  коже живота и  на  разгибательных 
поверхностях верхних конечностей в виде отдельных 
желто-коричневых бляшек от 1 до 2,5 см в диаметре 
с шероховатой, чаще папилломатозной поверхностью. 
Из  сопутствующих новообразований кожи СК соче-
тались с лентиго на коже лица, верхней трети спины 
(25 пациентов), фиброэпителиальными полипами 
в области шеи и декольте (22 пациента), распростра-
ненными внутридермальными невусами (16 пациен-
тов), единичными вишневыми ангиомами на коже ту-
ловища (12 пациентов), у 8 пациентов с базалиомой 
(подтверждена гистологически). у пациентов преоб-
ладал II тип кожных покровов. при изучении возраст-
ного состава выявлено, что 30 человек 1-й группы на-
ходились в возрасте 61—74 лет, 26 человек — 45—60 
лет и 4 пациентки в возрасте 35—37 лет. Инсулиноре-
зистентность в данной группе была установлена у 10 
(16,6%) пациентов, из них один с диагнозом СД2 нахо-
дился в течение года на инсулинотерапии. характер-
ными для данных пациентов были наличие крупных 
пигментированных СК на коже живота и спины, мно-
жественных фиброэпителиальных полипов на  коже 
шеи, избыточная масса тела (ожирение I, II степени). 
На множественные кератомы у родственников первой 
степени родства (мать, отец) указали 9 (15%) паци-
ентов. Среди сопутствующей кожной патологии были 
установлены случаи вульгарного ихтиоза, доброкаче-
ственной семейной пузырчатки хейли — хейли, они-
хомикоза.
у  пациентов с  множественными СК характерно 
было два вида расположения элементов: распро-
страненные мелкие (до 1 см в диаметре) умеренно 
пигментированные элементы на  коже шеи, волоси-
стой части головы, декольте и  единичные крупные 
на коже боковых поверхностей туловища и живота; 
множественные крупные в  виде бляшек или пятен 
с шероховатой поверхностью, со склонностью к сли-
янию пигментированные СК на коже туловища, под 
молочными железами, в складках живота и единич-
ные, мелкие слабопигментированные пятнистые 
элементы на коже груди и шеи. Множественные СК 
у  всех пациентов сочетались с  множественными 
фиброэпителиальными полипами нескольких обла-
стей, особенно на коже шеи, в подмышечных, пахо-
вых складках, на  боковых поверхностях туловища. 
Также у 28 пациентов наблюдались множественные 
вишневые ангиомы, старческое лентиго. у 10 паци-
ентов с преимущественной локализацией СК на ко-
же лица и шеи были очаги актинического кератоза. 
преобладал III тип кожных покровов. большинство 
пациентов — 36 человек были в возрасте 50—65 лет, 
30 человек — 66—75 лет и 4 пациентки — 83—84 лет. 
Наличие инсулинорезистентности было установле-
но у 60 (85,7%) пациентов, из них СД2 был выявлен 
у  22 (31,4%). Метаболические нарушения в  виде 
ожирения присутствовали у 28 (40%) человек, на на-
личие кератом у родственников указали 50 (71,4%) 
пациентов. Среди сопутствующей кожной патологии 
присутствовал разноцветный лишай, липоматоз, се-
борейный дерматит, венозная экзема.
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по данным гистологического исследования было 
выявлено пять гистологических типов СК: гиперке-
ратотический (41,7%), раздраженный (25%), аканто-
тический (16,7%), аденоидный (5,5%) и  клональный 
(11,1%). характерных различий в  гистологической 
картине у пациентов 1-й и 2-й групп выявлено не было. 
Обсуждение и выводы
Исходя из  данных проведенного исследования, 
нами установлено, что на  клинические проявления 
СК влияют следующие факторы: возраст, пол, на-
следственность и метаболические нарушения. боль-
шинство пациентов с СК были женщины (75,4%) пре-
имущественно в  возрасте от  55 до 75 лет. На  наш 
взгляд, это обусловлено не более частым обращением 
по сравнению с мужчинами, а гормональными особен-
ностями: снижением продукции эстрогенов и вслед-
ствие их дефицита ухудшением чувствительности тка-
ней к инсулину с последующим формированием инсу-
линорезистентности.
Количество элементов СК у  наблюдавшихся лиц 
с  возрастом увеличивалось, что соответствует дан-
ным литературы [5]. пациенты 66—84 лет с  множе-
ственным кератозом составляли наибольшую груп-
пу (48,5%). Однако распространенность высыпаний 
не была напрямую связана с возрастом, а зависела 
от  наличия инсулинорезистентности и  генетических 
факторов. 
Необходимо учесть факт наличия диагностических 
ошибок при СК. Расхождения клинического и  пато-
гистологического диагноза в  нашем исследовании 
встречались в 17% случаев. Распространенные высы-
пания на коже лица и шеи пациентов были представ-
лены кератопапилломами, вульгарными бородавками, 
очагами актинического кератоза, клинически имити-
руя СК. это свидетельствует о многогранности про-
явлений СК и необходимости при удалении элементов 
верифицировать диагноз с использованием морфоло-
гических методов. 
при клиническом осмотре СК располагались 
по  линиям натяжения кожи, которые соответствуют 
линиям складок. В отдельных случаях элементы СК 
локализовались на коже верхних и нижних конечно-
стей, преимущественно поражались боковые поверх-
ности туловища, живот и спина. Расположение боль-
шинства элементов на закрытых участках кожного по-
крова не позволяет поддерживать распространенную 
теорию о ведущей роли инсоляции в патогенезе СК. 
Для пациентов 1-й группы с единичными СК уста-
новленная инсулинорезистетность (16,6% случаев) со-
провождалась ожирением I—II степени, множествен-
ными фиброэпителиальными полипами в области де-
кольте и шеи, тогда как у лиц с множественными СК 
инсулинорезистентность встречалась у 85,7% из них, 
однако ожирением страдали лишь 46,6%. фиброэпи-
телиальные полипы во всех случаях присутствовали 
при множественных СК, поражая несколько областей, 
чаще всего шею, подмышечные и  паховые склад-
ки. Данный факт подтверждает гипотезу об участии 
гиперинсулинемии и  фиброэпителиальных полипов 
в патогенезе СК, а также то, что абсолютная гиперин-
сулинемия вне зависимости от  телосложения пред-
ставляет собой преддиабетическое состояние [2].
постепенное, в течение нескольких лет, ухудше-
ние чувствительности тканей к глюкозе, приводящее 
к  избыточной стимуляции инсулином рецепторов 
ИфР-1, является основой для усиленной пролифе-
рации кератиноцитов, фибробластов и развития ха-
рактерных кожных проявлений [5]. этим можно объ-
яснить факт медленного роста элементов СК, появ-
ление в  короткий промежуток времени множества 
новых элементов. поэтому при жалобах пациента 
на множественные СК, появившиеся в течение корот-
кого времени, нужно учитывать не только возможную 
паранеопластическую природу высыпаний, но  пре-
жде всего наличие нарушений углеводного обмена, 
особенно при ассоциации кожных проявлений с ме-
таболическими нарушениями — избыточной массой 
тела, гиперхолестеринемией, артериальной гиперто-
нией. Важен осмотр или опрос пациента о наличии 
схожих кожных проявлений у родственников. Высо-
кий процент (71,4%) наличия у пациентов 2-й груп-
пы родственников с  множественным СК позволяет 
говорить о роли генетической предрасположенности 
в этиологии новообразований.
Таким образом, исходя из данных нашего иссле-
дования, множественный кератоз является кожным 
маркером нарушений углеводного обмена (гиперин-
сулинемии). Сочетание кератом с  множественными 
фиброэпителиальными полипами (более двух обла-
стей) и избыточной массой тела свидетельствует о на-
личии СД2. Обнаружение инсулинорезистентности 
у лиц с единичными СК и фиброэпителиальными по-
липами дает основание отнести их к группе повышен-
ного риска развития СД2. Грамотное ведение таких 
пациентов эндокринологом может стабилизировать 
кожный процесс, улучшить чувствительность тканей 
к инсулину и предотвратить развитие СД2, грозного 
заболевания, влияющего не только на качество жиз-
ни, но и на ее продолжительность. 
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